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 La syncope est un symptôme. Elle est la manifestation d’un groupe hétérogène 
d’entités cliniques multiples et variées dont le pronostic varie selon que l’origine soit 
cardiaque ou non-cardiaque. Au vu du nombre et de la complexité des examens 
diagnostiques à disposition une proportion non négligeable d’entre elles demeurent 
inexpliquées. Nous avons évalué sur 18 mois, dans le cadre d’une étude prospective 
avec un groupe contrôle, le bénéfice d’une prise en charge standardisée de ces 
syncopes inexpliquées dans deux centres d’urgences d’hôpitaux universitaires. Elle 
s’est basée sur le pronostic de la pathologie présumée, la stratification du risque en 
fonction de l’évaluation initiale et la performance des tests diagnostics à disposition. 
Cette prise en charge s’est révélée bénéfique par rapport au groupe contrôle, reflet 
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I. INTRODUCTION 
 
A. Définition de la syncope 
  Le terme syncope vient du Grec (« syn » pour « avec », le verbe 
« koptein » pour « couper ») et signifie « interrompre » ou « couper court ». Il 
s’agit d’un symptôme, défini par une perte de connaissance subite et transitoire 
associée à une perte du tonus postural, suivie d’un retour spontané à un état de 
conscience normal1,2 . 
 
B. Physiopathologie 
  Le mécanisme sous-jacent de la syncope est une diminution du flux 
sanguin  cérébral globale et transitoire. Le flux sanguin cérébral dépend de la 
tension artérielle systémique. Tout élément qui diminue soit le débit cardiaque 
(p.ex. séquestration veineuse, brady- /tachyarythmie, valvulopathie, réflexe 
vagal) soit la résistance vasculaire (p.ex. stress thermique, médicaments 
hypotenseurs, vasodilatations réflexes, dysautonomie neurovégétative) diminue 
la tension artérielle systémique et peut provoquer une syncope. L’hypocapnie 
peut aussi augmenter les résistances vasculaires cérébrales et entraîner une 
baisse de la perfusion cérébrale.  
  Une perte de connaissance survient après un arrêt du flux sanguin 
cérébral de 6 à 8 secondes3 ou lors d’une baisse de la tension artérielle 
systolique au dessous des 60 mmHg4. On estime aussi qu’une baisse de 20% 
de l’oxygène acheminé au cerveau suffit à déclencher une perte de 
connaissance.  
  Un certain nombre de mécanismes compensateurs sont donc essentiels 
au maintien d’un apport sanguin cérébral adéquat : 
1. Autorégulation de la perfusion cérébrale malgré d’importantes variations 
des tensions systémiques 
2. Résistances vasculaires cérébrales adaptées aux taux de PCO2 et de 
PO2 
3. Contrôle du débit cardiaque et des résistances vasculaires systémiques 
(barorécepteurs)  
4. Maintien d’un volume effectif adéquat (action rénale et hormonale).  
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 La faillite de l’un de ces mécanismes de compensation ou encore tout 
élément extérieur (p.ex. médicament, hémorragie) qui induit une chute des 
tensions systémiques, au-delà des capacités d’autorégulation, peut provoquer 
un événement syncopal.   
 
C. Les événements dits « non-syncopal » 
  Les événements qui ne sont pas considérés comme « syncope » résultent 
d’un autre mécanisme que celui d’une baisse globale du flux sanguin cérébral 





Figure 1 : Syncopes et événements dits « non-syncopal » selon Brignole et coll. 1 
 
 
  Parmi les étiologies classées dans la catégorie des événements « non 
syncopal » (Table 1), on distingue celles qui s’accompagnent d’une perte de 
connaissance (troubles métaboliques comme l’hypoglycémie, crises 
épileptiques, accidents vasculaires cérébraux) de celles qui ne s’accompagnent 
pas d’une vraie perte de connaissance (le « drop attack », la cataplexie).  
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Table 1 : Evénements dits « non-syncopal » avec ou sans perte de connaissance selon 
Brignole et coll. 1 
 
 
 Quelques études ont montré que les éléments anamnestiques et cliniques 
permettent dans un grand nombre de cas de faire la distinction entre ces 2 
types d’événements. 
 Sheldon et collaborateurs5 ont, par exemple, étudié les éléments 
anamnestiques et cliniques qui aident à distinguer les crises épileptiques des 
syncopes et ont élaboré un score prédictif. Comme le montre la table 2, 
plusieurs éléments considérés comme « positifs » ou « négatifs » permettent 
l’établissement de ce score. Lorsqu’il est ≥ 1, une crise d’épilepsie peut être 
évoquée avec une sensibilité et une spécificité de 94%.  
 
 
Eléments anamnestiques : Valeur P   points 
Morsure de langue 0.001 2 
Comportement anormal  0.005 1 
Perte de connaissance avec stress émotionnel 0.002 1 
Etat post-critique 0.008 1 
Tête penchée d’un côté pendant PC 0.01 1 
Prodrome de déjà-vu 0.055 1 
Pré-syncope <0.001 -2 
PC dans contexte station debout prolongé 0.002 -2 
Diaphorèse avant PC 0.001 -2 
 
Table 2 : Score prédictif pour une crise épileptique selon Sheldon et coll. 5 Un score ≥ 1 est en 
faveur d’une crise épileptique avec une sensibilité et une spécificité de 94%. 
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D. Epidémiologie 
 Les syncopes sont à l’origine de près de 3% de toutes les consultations 
aux urgences et de 1% des hospitalisations6.  
 A Genève, Sarasin et coll. ont montré que, sur une période de 18 mois 
dans le service des urgences (juillet 1997 à avril 1999), les syncopes étaient à 
l’origine de 1,1% des consultations7.  
 Soteriades et coll.8 ont étudié l’incidence des syncopes au sein d’une 
population  de 7814 personnes participant à la « Framingham study »  de 1971 
à 1998. L’incidence pour la survenue d’un premier épisode était de 6.2 pour 
1000 personnes par année et de 6% sur 10 ans (incidence cumulée). La 
moyenne d’âge des patients était de 66 ans et l’incidence plus élevée pour les 




 Figure 2 : Incidence des syncopes pour les groupes d’âge selon Soteriades et coll. 8  
 
 
E. Classification et étiologies 
 Etant l’expression finale d’un vaste ensemble étiologique, regroupant des 
troubles fonctionnels  et organiques, la distinction est classiquement faite entre 
les syncopes d’origine non cardiaque et cardiaque (Table 3). Les causes « non 
cardiaque » regroupent les syncopes réflexes, hypotensives, neurologiques et 
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psychiatriques alors que celles d’origine « cardiaque » regroupent la sténose 
aortique, la cardiomyopathie hypertrophique obstructive, la dissection aortique, 
le myxome, l’embolie pulmonaire, l’infarctus du myocarde et la tamponnade 
ainsi que les arythmies comme la maladie du sinus, les blocs de conduction les 





Table 3 : Classification et étiologies des syncopes selon Brignole et coll.1 
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1. Syncopes d’origine « non cardiaque » 
a) Syncopes réflexes 
 Cet ensemble regroupe les syncopes vasovagales, situationnelles et les 
hypersensibilités des sinus carotidiens. Le mécanisme réflexe en cause est le 
même : inhibition du système nerveux sympathique et activation du 
parasympathique (voies efférentes) avec hypotension et bradycardie (Figure 3) 
en réponse à des signaux afférents issues de barorécepteurs de localisations 
diverses. On peut citer par exemple les barorécepteurs ventriculaires à l’origine 
des syncopes vasovagales ou encore les barorécepteurs carotidiens à l’origine 
des hypersensibilités des sinus carotidiens. L’ensemble de ces messages 
afférents, qui sont transmis aux centres médullaires cardiovasculaires (noyau 





Figure 3 : Mécanisme des syncopes réflexes selon Wagshal AB50. 
 
 
Syncopes vasovagales : 
 Les syncopes vasovagales, aussi appelées neurocardiogéniques, 
s’accompagnent de prodromes (transpiration, vertige, mydriase ou pâleur) et 
sont en général associées à un facteur déclencheur comme la fatigue, 
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l’orthostatisme, la chaleur, les douleurs ou les émotions. Sur le plan 
physiopathologique, on observe dans un premier temps une activation du 
système sympathique couplée à une inhibition du parasympathique 
responsable, chez les personnes prédisposées, d’une sur stimulation des 
barorécepteurs ventriculaires et d’une réponse réflexe paradoxale9. 
 
Syncopes situationnelles : 
 Les syncopes situationnelles, comme leur nom l’indique, se produisent 
dans un contexte particulier (miction, défécation, toux, déglutition). 
 Pour citer quelques exemples, les syncopes mictionnelles se produisent 
pendant ou juste après une miction. Elles sont secondaires  à une sur- 
stimulation de barorécepteurs qui se trouvent dans la vessie. Parmi les facteurs 
favorisants on retrouve l’alcool, le jeûne, la fatigue ou encore un état infectieux 
(IVRS) 11. Les syncopes qui surviennent à la défécation sont liées à une sur- 
stimulation des barorécepteurs de la paroi intestinale ou colique12. Celles liées 
à la déglutition, sont plus fréquentes chez les patients avec des anomalies de 
l’œsophage (achalasie, spasme oesophagien, diverticules) et sont secondaires 
à l’activation de mécanorécepteurs du tube digestif supérieur13. 
 
Hypersensibilité des sinus carotidien : 
 Les sinus carotidiens, situés à la bifurcation des artères carotides 
communes, comportent des barorécepteurs qui se trouvent dans l’adventice de 
l’artère. Les tensions exercées sur la paroi artérielle, par la circulation ou 
encore par une pression externe, sont transmises au niveau central par 
l’intermédiaire du nerf glossopharygien (IX) et du vague (X). Lors d’une 
hypersensibilité des sinus, une réponse efférente inadéquate est responsable 
de l’inhibition du sympathique et de l’activation du parasympathique13.  
 
b) Syncopes hypotensives 
 En position verticale, 300 à 800 ml de sang sont séquestrés au niveau des 
membres inférieurs et splanchnique14. Cette baisse de volume effective 
entraine une activation des mécanorécepteurs carotidiens, aortiques et 
pulmonaires et a pour effet un accroissement de la fréquence cardiaque et des 
résistances vasculaires 15. 
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 Les syncopes hypotensives se produisent lorsque les mécanismes 
compensateurs physiologiques sont dépassés notamment lors des situations 
suivantes : diminution du volume circulant, traitement chronotrope négatif ou 
hypotenseur, dysfonction du système neurovégétatif secondaire à une maladie 
chronique (p.ex. diabète, amyloïdose, atrophie multi-systémique).  
 
c)  Syncopes neurologiques 
 Une sténose sous-clavière peut aussi être à l’origine d’une baisse du débit 
sanguin cérébral et d’une syncope. C’est ce que l’on appelle « le vol sous-
clavier » qui survient typiquement lors de l’utilisation du membre supérieur 
homo-latéral à la sténose1.   
 
2. Syncopes d’origine cardiaque 
 On distingue les étiologies qui s’accompagnent d’une baisse réflexe du 
débit sanguin des arythmies.  
 
a) Diminution du débit sanguin 
 Un obstacle ou une résistance à la chasse ventriculaire, dans le cadre 
d’une sténose aortique, d’une hypertension pulmonaire, d’une cardiomyopathie 
hypertrophique ou encore d’un myxome, peut entraîner une syncope.  
 Grech et coll. décrivent une activation excessive des mécanorécepteurs 
ventriculaires, avec activation paradoxale du système parasympathique et 
inhibition du sympathique,  à l’origine de syncopes à l’effort chez des patients 
avec une sténose aortique16. Il en est de même en cas de défaillance de la 
pompe cardiaque lors d’un infarctus du myocarde ou encore d’une hypertension 
artérielle pulmonaire. 
 
b) Les arythmies 
 Il y a les tachyarythmies et les bradyarythmies1, 2, 17. Leurs étiologies sont 
multiples et liées à un pronostic qui peut être bénin (tachycardie supra-
ventriculaire) ou malin (tachycardie ventriculaire, torsade de pointe).  
 Une bradycardie inférieure à 35 battements par minutes, une pause 
sinusale supérieure à 3 secondes  ou encore un bloc auriculo-ventriculaire de 
type II Mobitz 2 ou de 3ème degré entrainent une chute de débit suffisante pour 
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expliquer un événement syncopal. Il en est de même pour les tachycardies, qui 
au-delà d’une certaine fréquence, ne permettent plus le maintien d’un débit 
sanguin systémique et cérébral (TV et TSV symptomatiques). 
 
3. Syncopes dites « d’origine indéterminée » 
 Les syncopes d’origine indéterminée ont été définies par Soteriades et 
coll. comme celles dont l’étiologie demeure inconnue après un bilan initial 
(anamnèse, examen physique, électrocardiogramme et test de Schellong). 
D’autres auteurs2, 17 comme Kapoor et coll. ainsi que Sarasin et coll. 
considèrent que ce groupe de syncope correspond aux événements qui restent 
inexpliqués après le bilan cité ci-dessus et la réalisation d’examens ciblés (p.e. 
CT-scan pulmonaire, échocardiographie, troponines) lorsque suggérée par une 
situation clinique (p.e. lors d’une syncope à l’effort, d’un souffle cardiaque ou de 
douleurs thoraciques).  
 
F. Prévalence  
 Une revue de 5 études par Linzer et coll. 17 a montré d’une part que les 
syncopes vasovagales étaient les plus fréquentes devant les arythmies et les 
syncopes hypotensives et d’autre part que la proportion de syncope sans 
diagnostic était grande (Table 4).  
 Des différences de chiffre, relativement importantes, concernant les 
étiologies existent et sont du fait des critères de sélection et du bilan pratiqué. 
Sarasin et coll. ont par exemple montré, après avoir intégré le test de Schellong 
de manière systématique à la prise en charge des syncopes, que la prévalence 
des étiologies hypotensives pouvait atteindre 24%7. 
 
G. Pronostic 
 Plusieurs études ont tentées de comprendre quels étaient les éléments 
capables de prédire un mauvais pronostic parmi les patients qui présente une 
syncope. 
 L’étude de Silverstein et coll. publiée en 1982 faisait le lien entre mauvais 
pronostic et syncopes d’origine cardiaque. Cent-huit patients, admis dans un 
service  de soins intensifs  pour un épisode  syncopal, ont  été  suivi une année. 
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 Table 4 : Prévalence des causes de syncope selon Linzer et coll.17 
 
 
Trente-six pour cent des syncopes étaient d’origine cardiaque, 17% d’origine 
non cardiaque et 46% inexpliquées. Parmi le 1er groupe, le taux de mortalité à 1 
an était de 19%, alors que pour les 2 autres groupes il n’était que de 6%19. 
 Kapoor et coll. ont pour leur part mené une étude prospective incluant 433 
patients dont les résultats permettaient de tirer des conclusions identiques21. 
Après une prise en charge standardisée les patients étaient classés en 3 
catégories : syncopes cardiaques (25,5%), non cardiaques (33%) et 
inexpliquées (41,5%). Le suivi moyen de 40 mois révélait 116 décès dont 43 
morts subites. A 5 ans, le taux de mortalité parmi le groupe des syncopes 
cardiaques  était  de 50,5% et celui  du groupe des syncopes non cardiaques et  
inexpliquées (Figure 4) de 30% et de 24,1% (P<0.001). A 5 ans, l’incidence de 
mort subite (Figure 5) était de 33,1% dans le 1er groupe et de 4,9% et 8,5% 
respectivement pour le 2ème et 3ème groupe (P<0,001).  
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Figure 4, 5 : Taux de mortalité et de mort subite, selon Kapoor et coll.21 pour les patients avec des 
syncopes d’origine cardiaque (- - -), non-cardiaque (….) et inexpliquée (____). 
 
 
 Parmi les 7814 patients participants à la « Framingham Heart Study » 
entre 1971 et 1998, Soteriades et coll.8 ont repris le suivi des 822 patients ayant 
présenté une syncope : 30,6% étaient d’origine vagale ou hypotensive, 9,5% 
d’origine cardiaque et 36,6% d’origine indéterminée. Le taux de mortalité était 
plus élevé pour le groupe des syncopes cardiaques, et dans une moindre 
mesure, pour le groupe des syncopes inexpliquées. Alors que la survie des 
patients avec une syncope réflexe était la même que celle du groupe contrôle 
(Figure 6), la surmortalité observée parmi le groupe des syncopes inexpliquées 
suggérait la présence de syncopes cardiaques non diagnostiquées. 
 Kapoor et coll.20 ont tenté de savoir si l’événement syncopal était en soi un 
facteur de mauvais pronostic. La mortalité à 1 an a été comparée de manière 
prospective entre 470 patients ayant présenté une syncope et 470 patients 
contrôles n’en ayant jamais présenté, mais partageant des caractéristiques 
cliniques identiques (âge, sexe, co-morbidité et atteinte cardiaque). Quarante 
trois décès dont 15 d’origine cardiaque ont été observés dans le groupe étudié 
alors que 53 décès dont 26 d’origine cardiaque l’ont été dans le groupe 
contrôle. Ces résultats suggéraient, tout comme l’avait fait Day et coll.18 au 
préalable,   que si la syncope en tant que telle n’est pas un facteur de risque 
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indépendant de mortalité, l’âge et les comorbidités cardiaques comme 








Figure 7a : Courbes de survie, selon l’âge (A) et la présence d’une insuffisance cardiaque (B), 
des patients ayant présenté une syncope et de leur groupe contrôle. Kapoor et coll. 20 




Figure 7b : Courbes de survie, selon la présence d’une maladie coronarienne (C) et le sexe (D), 







Figure 7c : Courbes de survie, selon le taux de récidive (E) et une origine cardiaque à la 
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II. EVALUATION CLINIQUE DE BASE 
 
A. Anamnèse et examen physique 
 Aussi bien l’anamnèse que l’examen clinique sont des éléments 
contributifs importants à l’attribution d’une étiologie à une syncope. Ils 
permettent non seulement, dans un grand nombre de cas, de conclure à une 
syncope de type réflexe (vasovagale, situationnelles) ou encore hypotensive, 
mais aussi d’orienter la prise en charge vers la réalisation d’examens 
spécifiques ciblés lors d’une suspicion diagnostique (p.ex. embolie pulmonaire, 
sténose aortique). De plus, ils jouent un rôle majeur dans la stratification du 
risque d’une origine cardiaque à la syncope. 
 Dans le cadre d’une étude prospective21, Kapoor  et coll. ont montré que 
parmi un groupe de 433 patients ayant consulté dans un service d’urgence, 
l’anamnèse et l’examen clinique permettaient de poser un diagnostic dans 32% 
des cas (140 patients).  
 Pour Sarasin et coll. la performance diagnostique de l’anamnèse et de 
l’examen physique, au cours d’une étude prospective portant sur 650 patients 
se présentant aux urgences d’un hôpital universitaire pour une syncope, était 
de  38% (n=245)7. 
 Selon Linzer et coll.17, qui ont fait une méta-analyse de 6 études sur le 
sujet, la performance diagnostique moyenne de l’examen clinique et de 
l’anamnèse est de 45% (Table 5). 
 
B. Electrocardiogramme 
 L’ECG 12 pistes est un examen de réalisation facile. Il permet de poser 
aisément un diagnostic en présence de certaines arythmies (bradycardie <35 
battements par minute, pause sinusale >3 secondes, bloc AV de 2ème degré 
Mobitz II, bloc AV complet, bloc de branche gauche et droit alternant, 
tachycardie supra-ventriculaire symptomatique, tachycardie ventriculaire 
soutenue)1, mais également d’orienter les investigations vers une origine 
cardiaque en présence d’autres anomalies (séquelle d’infarctus, bloc de 
branche gauche, QT allongé, bloc bi fasciculaire). Tout comme l’anamnèse et 
l’examen physique, l’ECG permet de stratifier le risque qu’une syncope soit 
d’origine cardiaque en présence d’anomalies non diagnostique.  
Page : 19/45 
 Les études citées dans le paragraphe précédent montrent une 
performance diagnostique pour l’électrocardiogramme 12 pistes de 7% selon 
Kapoor et coll., 5% selon Sarasin et coll. et une moyenne de 5% pour Linzer et 





Table 5 : Performance diagnostique de l’anamnèse, de l’examen physique et de l’ECG selon 





C. Test pour l’hypotension orthostatique 
 L’hypotension est une étiologie fréquente. Le test de Schellong (test 
d’orthostatisme) est diagnostique lors d’une chute de la TAS > 20 mmHg 
associée à la reproduction des symptômes de même que lors d’une TAS < 90 
mmHg1. 
 L’étude prospective de Sarasin et coll. a montré que la performance 
diagnostique d’un tel examen pouvait atteindre 24%7. 
 
D. Examens ciblés 
 Il s’agit des examens que l’on pratique lorsque l’évaluation clinique de 
base évoque un diagnostic précis comme par exemple l’embolie pulmonaire ou 
la sténose aortique sévère. La pratique d’examens ciblés, lorsque suggérée, 
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III. PRISE EN CHARGE DES SYNCOPES D’ORIGINE INDETERMINEE 
 
 A partir des données de la Framingham Heart Study, Soteriades et coll. 
ont montré que même si les syncopes inexpliquées avaient un meilleur 
pronostic que les syncopes cardiaques, il était moins bon que celui d’une 
population contrôle8. La présence dans ce groupe de syncopes d’origine 
cardiaque non diagnostiquées et par voie de fait, de comorbidités cardiaques 
non dévoilées explique probablement ces observations et souligne l’importance 
de la prise en charge de ces syncopes.  
 
A.    Investigations à visée cardiaque 
 L’évaluation initiale permet non seulement de poser un diagnostic mais 
également de stratifier le risque qu’une syncope inexpliquée soit d’origine 
cardiaque. En présence d’éléments évoquant une maladie cardiaque sous-
jacente, les examens à considérer sont les suivants :    
 
1. L’échocardiographie 
 Cet examen est fréquemment prescrit même si peu d’études ont évalué 
son rôle précis1, 22 dans la prise en charge des syncopes. Recchia et coll. ont 
néanmoins démontré son intérêt en présence de comorbidités cardiaques 
suggérées par le bilan initial23. En effet, même s’il s’agit d’un examen qui n’est 
que rarement diagnostique (p.ex. sténose aortique sévère, myxome de 
l’atrium), il permet de révéler des anomalies cardiaques ainsi que d’évaluer leur 
degré de sévérité (p.ex. dysfonction du ventricule, dyskinésie ou akinésie 
ventriculaire, dysplasie du ventricule droit, cardiomyopathie dilatée). 
 
2. Test d’effort 
 Le test d’effort est recommandé en cas de syncope pendant ou après 
l’effort, ou encore lorsque l’évaluation initiale suggère une maladie 
coronarienne1, 23. Même si un bloc AV, une anomalie ECG ou encore des 
troubles hémodynamiques reproduisant les symptômes à l’effort sont 
diagnostiques, une étude a montré que sa performance diagnostique est 
inférieure à 1%21. Tout comme l’échocardiographie, le test d’effort est plus utile 
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pour évaluer une possible maladie coronarienne sous-jacente que pour poser 
un diagnostic.  
 
3. Enregistrement Holter de 24 heures 
 Il est admis qu’un enregistrement ECG de 24 heures est diagnostique 
lorsqu’il y a corrélation entre symptômes et arythmies (pause ventriculaire >3 
secondes, BAV de type II Mobitz 2 ou complet, TV paroxystiques)1. Au delà de 
sa performance diagnostique « positive », cet examen permet plus 
fréquemment d’exclure une arythmie comme origine d’une syncope lors de sa 
survenue en présence d’un rythme sinusal. 
 Une méta-analyse de 8 études a montré que seul 4% des enregistrements 
sont diagnostiques et présentent une corrélation entre symptômes (syncope et 
vertiges) et arythmie (Table 6) alors que 15% des patients présentent des 
symptômes en présence d’un rythme sinusal 22, 24.  
 Au-delà de son spectre diagnostique positif ou négatif pour une arythmie, 
l’enregistrement de 24 heures montre aussi un grand nombre d’arythmies non 
diagnostiques. Une étude25 a d’ailleurs montré que si l’extension de la durée 
d’enregistrement à 72 heures n’augmentait pas le rendement diagnostique, elle 
augmentait le nombre d’arythmies non diagnostiques détectées (14.7% le 1er 





Table 6 : Corrélation entre symptômes et arythmies lors d’enregistrements rythmiques de 24h 
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4. Etude électro-physiologique (EEP) 
 La méta-analyse de Linzer et coll. citée précédemment Linzer et coll. a 
permis d’évaluer l’association entre le résultat d’une EEP anormale et la 
présence d’une pathologie cardiaque sous-jacente (maladie coronarienne, 
cardiomyopathie, valvulopathie, maladie cardiaque congénitale, arythmies). 
Parmi 406 patients  avec une comorbidité cardiaque ou un ECG anormal, une 
TV et une bradycardie étaient reproductibles pour 21% et 34% d’entre eux 
respectivement. Parmi les 219 patients sans co-morbidités cardiaques, une TV 
ou encore une bradycardie n’était reproductible que pour 1% et 10% d’entre-
eux22.  
 Krol et coll. ont également montré qu’une dysfonction ventriculaire gauche 
(FEVG<40%), un bloc de branche, une maladie coronarienne ou encore un 
ancien infarctus sont des anomalies qui prédisent une EEP anormales ou 
diagnostique alors qu’un ECG normal, une fonction ventriculaire conservée, un 
enregistrement de 24h normal et un taux de récidive élevé sont en général 
associés à une EEP normale26. 
 Il s’agit donc d’un examen qui s’adresse aux patients connus pour une 
maladie cardiaque sous-jacente ou une arythmie mis en évidence par un ECG, 
une échocardiographie ou encore un Holter et dont les critères diagnostiques 
se basent sur la reproduction d’arythmies pouvant entrainer une syncope (TV 
soutenue, TSV>180 ou associé à une hypotension, bloc infra-hissien spontané 
ou induit ou encore allongement pathologique de l’intervalle HV, temps de 
recouvrement corrigé du nœud sinusal allongé anormalement).  
 
B.    Investigations à visée non-cardiaque 
 Les manœuvres et examens diagnostiques à visée non-cardiaque 
concernent les patients dont le bilan initial ne suggère pas de comorbidités 
cardiaques.  
 
1. Massage des sinus carotidiens 
 Ce massage a pour but de rechercher une hypersensibilité des sinus. Il 
consiste à appliquer, sous surveillance rythmique et tensionnelle, une pression 
de 5 à 10 secondes en regard des sinus carotidiens. La manœuvre est faite de 
chaque côté, en position allongée et debout (lors du tilt-test par exemple), ce 
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qui améliore sa spécificité sans en diminuer sa sensibilité1, 27, et devrait être 
proposée aux patients de plus de 50 ans (âge moyen pour une hypersensibilité 
des sinus se situant entre 60 et 81 ans22).  
 On admet le diagnostic d’hypersensibilité des sinus carotidiens en 
présence de symptômes associés à une asystolie de plus de 3 secondes et/ ou 
à une chute de la TAS d’au moins 50 mmHg. Selon les variations 
hémodynamiques observées, on parle de réponse cardio-inhibitrice, 
vasoplégique ou mixte. 
 
2. Le « Upright Tilt Table Test »  
 On estime que le passage d’une position couchée à une position debout 
entraîne un mouvement de sang du thorax vers le système veineux sous-
diaphragmatique de 500 à 1000 ml. Lorsque la position verticale est maintenue 
plus de 10 minutes, l’élévation de la pression hydrostatique entraîne en plus 
une diminution du volume intra-vasculaire d’environ 15-20%28 (700 ml). Malgré 
une diminution du retour veineux et du débit cardiaque, la tension artérielle se 




Figure 8 : Reproduction, lors du Tilt-test, du réflexe de Bezold-Jarisch selon Kapoor WN21. 
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 Le réflexe décrit par Bezold et Jarisch est à l’origine de la bradycardie et 
de l’hypotension induit par le test de la table inclinable (Figure 8). L’inclinaison 
de la table entraîne en effet une diminution du retour veineux et une chute de la 
tension artérielle. Les mécanismes de compensation, responsables de 
l’augmentation des catécholamines circulantes, ont pour effet une contraction 
vigoureuse du ventricule gauche et une sur-stimulation des barorécepteurs 
ventriculaires. Cette sur-stimulation, chez les personnes prédisposées, est à 
l’origine des signaux afférents inappropriés transmis au tronc cérébrale, et de la 
bradycardie et/ ou de l’hypotension31 via les voies efférentes (nerf vague et 
système sympathique).  
 Même si initialement ce test consistait à incliner la table à 60-70° pendant 
une heure (Figure 8) comme le proposait par exemple Kenny et coll. en 198629, 
des protocoles plus simples et plus performants ont été validé30, 1 comme celui 
qui consiste en une inclinaison à 70° de 20 minutes suivi d’une phase dite 
active (associé à la prise de dérivés nitrés en spray sublingual), de 10 minutes1 
à 70°. Ce protocole ayant l’avantage de conserver d’améliorer la sensibilité du 
test à 69% tout en gardant une bonne spécificité (94%).  
 
 
    




Trois types de réponse sont décrits : Mixte (reproduction de la syncope avec 
ralentissement de la fréquence cardiaque et hypotension, Figure 10); Cardio-
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inhibitrice (reproduction de la syncope avec bradycardie ou asystolie); 




Figure 10 : Réponse positive de type vasovagale mixte au Tilt-test selon Kapoor WN21. 
  
 
 Cet examen est indiqué pour les patients qui présentent des syncopes 
inexpliquées sans atteinte cardiaque sous-jacente, ou après avoir exclue une 
origine cardiaque. 
 
3. L’évaluation psychiatrique 
 En 1989, une étude a montré une haute prévalence de troubles 
psychiatriques (24%), notamment des troubles anxieux et de l’humeur, parmi 
les patients ayant présenté une syncope32. La prévalence de ces troubles était, 
de surcroît, plus marqué parmi le sous-groupe des syncopes inexpliquées et 
l’instauration d’un traitement associée à une diminution du taux de récidive.  
 Une étude plus récente33 a confirmé ces observations et a montré une 
prévalence globale des troubles psychiatriques de 20% et parmi les différents 
sous-groupes (syncopes cardiaques, non-cardiaques et inexpliquées) de 9,7%, 
19% et 24,5% respectivement. Les troubles de type anxieux et de l’humeur 
étaient les plus fréquents et leur taux de récidive le plus élevé.  
 Même si le mécanisme des syncopes psychogéniques n’est pas connu, 
elles se caractérisent par une perte de connaissance transitoire sans 
modifications hémodynamique34. Pour en revenir au mécanisme, un test 
d’hyperventilation (hyperventilation bouche ouverte pendant 3 minutes) a été 
évalué et a montré une corrélation entre un test positif (pré-syncope ou 
syncope) et la présence de troubles psychiatriques. 
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 Ainsi, la syncope étant, selon le DSM IIIR35, une des manifestations de la 
somatisation, de l’anxiété généralisée, de l’attaque de panique et des abus de 
substances, il est recommandé de chercher la présence de ce type de troubles, 
surtout chez les jeunes ayant présenté une syncope inexpliquée ou des 
syncopes à répétition1, 22.  
 
 
IV. INTERET CLINIQUE ET OBJECTIFS DE L’ETUDE 
 
 La syncope est un symptôme fréquent qui représente l’expression d’un 
groupe hétérogène d’entités cliniques dont le pronostic dépend de l’étiologie et 
des comorbidités cardiaques. La démarche diagnostique face à ce symptôme 
est difficile de par le nombre et la complexité des examens à disposition, dont 
l’utilisation inappropriée n’est d’aucun bénéfice pour le patient et peut avoir des 
répercussions économiques non négligeables. Une proportion importante de 
patients avec une syncope inexpliquée après le bilan initial (anamnèse, examen 
physique, ECG 12 pistes et test de Schellong) sont investigués de manière 
inadéquates. Soit ils sont soumis à des examens inutiles alors qu’une 
évaluation simple et non invasive est suffisante et liée à un excellent pronostic, 
soit l’évaluation est insuffisante alors que l’on est face à une constellation 
d’éléments cliniques (ECG anormal et/ ou anamnèse cardiaque positive) qui 
évoque une origine ou des comorbidités cardiaques et impose une démarche 
diagnostique bien précise. 
 Le but de cette étude est de comparer, de manière prospective avec un 
groupe contrôle, le bénéfice d’une prise en charge standardisée des syncopes 
inexpliquées par rapport à la pratique habituelle. Cette prise en charge se base 
sur un algorithme, construit autour des recommandations expertes actuelles 
(European Society of Cardiology) et qui prend en compte la stratification du 
risque de comorbidités cardiaques sous-jacente et la performance diagnostique 
des méthodes d’investigations. 
 
 




 L’étude s’est déroulée du 1er janvier 2002 au 30 juin 2003 dans le service 
des urgences et de médecine interne générale des deux hôpitaux universitaires 
de la région de l’Arc Lémanique : l’Hôpital Cantonal Universitaire de Genève 
(1100 lits) et le Centre Hospitalier Universitaire Vaudois (800 lits). 
 
B. Patients  
 Les patients de plus de 18 ans, admis aux urgences pour une syncope, 
étaient éligibles pour autant qu’ils aient présenté une perte de connaissance 
brusque et transitoire avec perte du tonus postural. Les patients ayant présenté 
un vertige ou une lipothymie sans perte de connaissance, une crise épileptique, 
un coma ou un accident vasculaire cérébral étaient exclus. 
 Les patients éligibles ont bénéficié d’une prise en charge standardisée 
non invasive comprenant : anamnèse, examen physique, examens de 
laboratoire simples (hématocrite, glucose), électrocardiogramme 12 dérivations 
et un test d’orthostatisme (Test de Schellong sur 5 minutes). Les données 
étaient collectées et si besoin, complétées par le médecin interne de recherche. 
 Chaque dossier a été revu et discuté par les experts de l’étude et les 
patients ont été classés dans l’un des 3 groupes suivants : 
1. Patients avec un diagnostic : 
a) vasovagale ou situationnelle en présence de facteurs précipitants 
comme la peur, la douleur, la station debout prolongée ou la chaleur, 
associé à des prodromes typiques1 ; 
b) hypotension orthostatique, définie, lors du test de Schellong, par une 
chute de la tension artérielle systolique symptomatique de plus de 20 
mmHg ou par une baisse de tension de 10 à 20 mmHg menant à une TAS 
inférieure à 90 mmHg;  
c) arythmie ou trouble de la conduction (bloc auriculo-ventriculaire de 3ème 
degré, pause sinusale > 3 secondes, bradycardie <35 bpm ou tachycardie 
ventriculaire soutenue);  
d) syndrome coronarien aigu. 
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2. Patients avec une suspicion diagnostique :  
Patients avec un diagnostic suspecté par l’anamnèse et l’examen 
physique, nécessitant un examen  ciblé pour confirmation (p.ex. ct-scan 
thoracique pour l’embolie pulmonaire, échocardiographie pour la sténose 
aortique). 
3. Patients sans diagnostic (syncope inexpliquée) 
   
  Les patients de ce dernier groupe, ceux du 2ème groupe restés sans 
diagnostic à l’issue des investigations ciblées ainsi que ceux du 1er groupe 
avec des co-morbidités cardiaques et/ ou un ECG anormal (bloc de 
branche, ondes Q suggérant un ancien infarctus) étaient considérés 
comme inexpliqués et éligibles.  
 
C. Profil de l’étude  
 Des périodes interventionnelles de 3 mois, avec une prise en charge 
standardisée (2ème, 4ème et 6ème périodes), ont été alternées avec des périodes 
contrôles (1ère, 3ème et 5ème périodes) lors desquelles le choix et la séquence 
des examens effectués dépendaient du médecin en charge du patient.  
 
D. La prise en charge standardisée 
 Au cours des périodes interventionnelles, la prise en charge a été menée 
selon un algorithme tenant compte des comorbidités cardiaques et du taux de 
récidive des syncopes (Figure 11)23, 1.  
 En présence d’une pathologie cardiaque sous-jacente et/ou d’un ECG 
anormal, la prise en charge consistait à réaliser une échocardiographie trans-
thoracique et un enregistrement rythmique de 24 heures. Le test d’effort était 
réalisé en cas de suspicion de maladie coronarienne. Pour ceux avec un test 
d’effort positif ou une maladie coronarienne connue, une coronarographie était 
pratiquée avec revascularisation si indiquée36. Après réalisation d’une 
échocardiographie et d’un enregistrement rythmique de 24 heures, une étude 
électro-physiologique (EEP) était faite en présence de l’une des anomalies 
suivantes : 
1. Ancien infarctus avec une fraction d’éjection du ventricule gauche 
(FEVG) ≤ 40% ou une dyskinésie ;  
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2. Cardiomyopathie dilatée non ischémique et FEVG ≤ 40% ;  
3. Rythme évoquant une maladie du sinus ou un bloc auriculo-ventriculaire.  
  
 Les patients sans comorbidités cardiaque avec un ECG normal ainsi que 
ceux du groupe précédent dont la prise en charge n’a pas permis de poser de 
diagnostic, en présence d’une syncope récidivante (≥ 2 épisodes) ou d’une 
syncope sévère (accident de voiture ou trauma majeur), étaient pris en charge 
de la manière suivante : Tilt-table test et massage des sinus carotidiens (MSC) 


























E. Procédures et critères diagnostiques 
 La prise en charge des patients avec une syncope inexpliquée s’est 
déroulée dans le service de médecine interne générale lorsque les patients 
étaient hospitalisés ou en ambulatoire lorsqu’ils ne l’étaient pas. Le choix de 
l’hospitalisation était laissé au médecin des urgences en charge du patient. 
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Pour les patients ambulatoires, l’évaluation était faite par des médecins 
internistes avec, si besoin, l’aide d’un cardiologue consultant.  
 Au cours des périodes interventionnelles, la prise en charge s’est faite de 
manière standardisée en partie par les internes de recherche (MSC, tilt-test et 
évaluation psychiatrique) et par des cardiologues impliqués dans l’étude 
(échocardiographie, Holter, test d’effort et EEP). Lors des périodes contrôles, 
ces examens étaient fait par des cardiologues. 
 A l’issue de chaque évaluation (standardisée ou non), un groupe composé 
de deux internistes et d’un cardiologue se réunissait pour statuer du diagnostic 
selon les critères détaillés en annexe1, 23, 37, 38. 
 
F. Recueil des données et suivi 
 Toutes les données cliniques ainsi que l’ensemble des résultats des 
examens pratiqués ont été collectés. Le suivi des patients s’est fait à 6 et à 12 
mois après leur inclusion dans l’étude39. Des informations concernant les 
récidives et les décès ont été recueillis. 
 
G. Objectifs et analyses statistiques 
 Les objectifs premiers de cette étude étaient d’établir la performance 
diagnostique de l’ensemble du protocole et de chacun des examens utilisés. 
 Les variances des 2 groupes (interventionnel et contrôle) ont été comparé 
grâce au t test de Student pour les variables permanentes et x2 ou Fisher test 
pour les variables dichotomiques. Pour l’ensemble des analyses, un P ≤ 0.05 a 
été considéré comme significatif. Nous avons utilisé un outil d’analyse multi- 
variée afin de mesurer l’impact  des périodes interventionnelles, en prenant 
compte dès le début de l’étude, de paramètres comme l’âge, le temps et le site 
d’intervention, afin d’exclure des différences entre les populations et les 
pratiques locales.  
 Le test non-paramétrique Kappa a été utilisé pour évaluer la concordance 
entre investigateurs quant au classement des syncopes dans les catégories 
diagnostiques ou inexpliquées. Un échantillon aléatoire de 72 patients, incluant 
36 patients considérés comme ayant une syncope expliquée et 36 patients 
considérés comme ayant une syncope inexpliquée, a été constitué. Les 
analyses ont été faites par des experts indépendants ne connaissant pas la 
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classification initiale en utilisant les mêmes données cliniques que celles 






 Parmi les 1725 patients admis au cours de la période de l’étude pour une 
syncope, 1579, soit 92% d’entre eux, ont bénéficié du bilan initial. Un diagnostic 
a été établi d’emblé pour 955 (60%) patients et suspecté pour 157 (10%) autres 
patients. Un ensemble de 518 (33%) patients avec une syncope inexpliquée 
étaient éligibles, dont 51 avec un diagnostic suspecté non confirmé (Figure 12).
   
P a t ie n t s  a v e c  s y n c o p e  a u x  u r g e n c e s ,  
b i la n  in it ia l n o n  in v a s if  ( n = 1 5 7 9 )
C a u s e  é t a b l ie  p o u r
la  s y n c o p e  ( n = 9 5 5 ,  6 0 % )
- v a s o v a g a l e ( n = 6 0 9 )
- h y p o t e n s i o n  o r t h o s t a t iq u e  ( n = 2 6 0 )
- a r y t h m i e  ( n = 3 5 )
- s y n d r o m e  c o r o n a r i e n  a i g u  (n = 5 1 )
C a u s e  s u s p e c t é e  p o u r  la
s y n c o p e  ( n = 1 5 7 ,  1 0 % )
D ia g n o s t ic  c o n f ir m é  p a r  d e s
e x a m e n s  c ib lé s  ( n = 1 0 6 ,  7 % )
- e m b o l i e  p u l m o n a i r e  ( n = 3 5 )
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1 7 4   p a t ie n t s  in c lu s 1 8 9   p a t ie n t s  in c lu s
C a u s e  é t a b l ie  p o u r  1 9  ( 1 0 % )
p a t ie n t s
 
Figure 12 : Résultats de l’étude. 
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 L’accord sur la classification des syncopes (expliquées vs inexpliquées), 
pratiqué sur un échantillon aléatoire, a produit un Kappa de 0,83 (p<0,001), 
reflet d’une bonne entente entre experts. Cent-cinquante-quatre patients n’ont 
pas souhaité participer à l’étude, 88 lors des périodes interventionnelles et 66 
lors des périodes contrôles. Les patients exclus étaient plus âgés (moyenne 
d’âge 72 +/-18 ans, p<0,001) que les patients inclus (moyenne d’âge 64 +/-20 
ans). Ainsi, 363 patients ont été inclus, 174 au cours des périodes 
interventionnelles et 189 au cours des périodes contrôles.  





                Groupe interventionnel        Groupe contrôle        Valeur du P  
                         (n=174)                 (n=189) 
 ___________________________________________________________________________________________ 
 
 Age (années) 
       Moyenne (±SD) 60.5 (±21) 67.1 (±19)    0,002 
       Min/max 19-94 18-91 
       No ≥ 65 ans (%) 86 (49) 120 (63)    0,008 
       No ≥ 75 ans (%) 61 (35) 89 (46) 0,002 
 
 Sexe masculin (%) 76 (44) 98 (52)   0,1 
 
 Caractéristiques syncope (%) 
       Episode unique        104 (60) 109 (57)     0,7 
       Récidive (≥ 2 épisodes) 70 (40) 81 (42)     0,7 
       Trauma majeur 35 (20) 47 (24)  0,3 
 
 Pathologie cardiaque (%) 
       Maladie coronarienne 23 (13) 37 (19)      0,1 
           Infarctus du myocarde ancien 14 (8) 19 (10)      0,6 
           Insuffisance cardiaque congestive 18 (10) 21 (11)      0,9 
             Autre cardiomyopathie 18 (10) 16 (8)      0,7 
 
 ECG résultats (%) 
             Troubles de la conduction* 21 (12) 25 (13)       0,7 
            Ancien  infarctus du myocarde 17 (10) 27 (14)       0,2 
           Troubles du rythme** 19 (11) 22 (14)       0,9 
 
 
  Classification des groupes 
      Pathologie cardiaque ou ECG anormal 93 (53) 97 (51)        0,7 
       
       Pas de pathologie cardiaque, ECG normal et 
       ≥ 2 syncopes 60 (34) 72 (41)        0,5 
       
       Pas de pathologie cardiaque, ECG normal et 
       1er épisode syncopal 21 (12) 20 (11)        0,6 
   
 ___________________________________________________________________________________ 
  
 * Bloc de branche, bloc bi-fasciculaire, Bloc auriculo-ventriculaire de type I II°  
 
 ** Fibrillation auriculaire, pause sinusale ≥ 2 et < 3 secondes, bradycardie sinusale  > 35 et 
  ≤ 45 bpm, battements ventriculaires prématurés multiples, rythme pacemaker-dépendant  
 
Table 7 : Caractéristiques cliniques et démographiques des patients de l’étude (n=363). 
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       La table 8 montre le nombre d’examens effectués lors des périodes 
interventionnelles et contrôles. Malgré une proportion identique de patients 
susceptibles d’avoir une syncope d’origine cardiaque et non cardiaque, nous 





      
                                     Périodes interventionnelles      Périodes contrôles    
                                  ______________________________                    ________________________________ 
 
Tests:                                                    Indiqué     Effectué   Diagnostic  (%)                  Indiqué      Effectué         Diagnostic  (%) 
          
 
 
Massage sinus carotidien (MSC) 90* 90 11 (12) 105* 48 4 (8) 
 
Tilt test 103 103 43 (42) 120 25 7 (28) 
 
Evaluation psychiatrique 60 47* 27 (57) -- † 3 2 (67) 
 
Echocardiographie 93 93 3 (3) 97      54 1 (2) 
 
24-heures Holter 93 93 6 (6) 97 68 2 (3) 
 
Etude électro-physiologique (EEP)  21 21 8 (38) -- † 8 3 (37) 
_____________________________________________________________________________________________________ 
* 13 patients au cours des périodes interventionnelles et 15 au cours des périodes contrôles avaient une contre-
indication au MSC 
** 13 patients ont refusé l’évaluation psychiatrique 
†  L’indication à l’EEP et à l’évaluation psychiatrique dépendant des tests précédents (prise en charge 
séquentielle), non effectué dans la majorité des cas, ce chiffre ne peut être calculé. 
 
Table 8 : Nombre d’examens indiqués, effectués et leurs performances diagnostiques pendant les 
périodes interventionnelles et contrôles. 
 
 
  La figure 13 montre la proportion de syncopes inexpliquées et expliquées 
au cours des différentes périodes de l’étude alors que la table 9 montre le 
spectre des diagnostiques posés. 
 L’utilisation de l’algorithme (périodes interventionnelles) a permis d’établir 
un diagnostic pour 87 (50%) des 174 patients, alors que seul 19 (10%, 
p<0,001) diagnostics ont été posé au cours des périodes contrôles. Par rapport 
aux périodes contrôles, la prise en charge standardisée a permis de 
diagnostiquer plus de syncope d’origine cardiaque (10% vs 3%, p=0,007), 
réflexe (25% vs 6%, p<0,001) et psychogénique (16% vs 1%, p<0,001). En 
tenant compte de la performance diagnostique du bilan initial (67%), cette prise 
en charge standardisée a permis de poser un diagnostic dans 80% des cas. 
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       Groupe  interventionnel                Groupe contrôle              Valeur de P 
              (n=174)                                    (n=189) 
____________________________________________________________________________________________________ 
 
Syncope cardiaque (%) 17 (10) 6 (3) 0.007 
Arythmie 14 (8) 5 (3) 
Dysfonction NS  1 0 
Bloc AV 5 2 
Tachycardie supra-ventriculaire 2 1 
Tachycardie ventriculaire  6 2 
Maladie cardiaque organique* 3 1 
 
Syncope réflexe  (%) 43 (25) 11 (6) < 0.001 
Hypersensibilité du sinus carotidien 11  4  
Vasovagale (tilt-induit) 37 7 
 
Syncope psychogénique (%) 27 (16) 2 (1) < 0.001 
Attaques de panique 13 2 
Anxiété généralisée 7 0 
Troubles dépressifs 7 0 
 
Syncope inexpliquée (%) 87 (50) 170 (90) < 0.001 
____________________________________________________________________________________________________ 
 
* Inclus: sténose aortique sévère (n=1), cardiomyopathie hypertrophique obstructive (n=1) et hypertension artérielle pulmonaire 
(n=1) 
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 Le rapport de côte (odds ratio) pour identifier une cause à la syncope lors 
des périodes interventionnelles s’est élevé à 7 (OR : 7,2 ; 95% IC : 4,0-12,7, 
p<0,001) par rapport aux périodes contrôles. D’autres variables comme l’âge et 
le site d’intervention n’ont pas eu d’impact. Après avoir exclu les troubles 
psychiatriques comme diagnostic retenu, le rapport de côte (odds ratio) 
demeurait élevé à 4,4 (95% IC : 2,6-8,7, p<0,001).  
 La figure 14 détaille la performance diagnostique de chacune des étapes 
de la prise en charge standardisée. Des examens cardiaques ont été réalisés 
chez 93 patients. Un diagnostic (essentiellement des arythmies) a pu être établi 
pour 17 (18%) d’entre eux. En tout, 103 patients ont été évalués pour une 
syncope réflexe et un diagnostic a pu être établi pour 43 (41%) d’entre eux. Le 
MSC a été diagnostique pour 11 patients (10%), le tilt-test pour 37 patients 
(36%) dont 5 patients avec un MSC diagnostique. Une évaluation psychiatrique 
a été menée auprès de 47 patients (13 patients ayant refusé) et a permis de 
poser un diagnostic pour 27 d’entre eux (57%) ; 7 de ces patients ont présenté 
une syncope de type psychogénique durant le tilt-test avant d’avoir été évalué. 
Enfin, 21 patients avec un premier épisode syncopal sans pathologie cardiaque 
sous-jacente n’ont pas été investigué. 
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Figure 14 : Performance diagnostique détaillée pour chacune des étapes de la prise en charge 
standardisée. 
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 Une échocardiographie a été réalisé chez 93 patients du groupe 
interventionnel et a permis de mettre en évidence une FEVG ≤ 40% et/ou une 
dyskinésie ventriculaire chez 28 (30%) patients. Parmi ces derniers, une 
arythmie a été mis en évidence pour 8 (29%) d’entre eux alors que seul 6 (9%) 
des 65 patients avec une échocardiographie normale ont présenté une arythmie 
(p<0,001). 
 Tous les patients ayant présenté une tachycardie ventriculaire soutenue 
avait une FEVG  ≤ 40% et ou une dyskinésie ventriculaire. 
 Le suivi a pu être réalisé pour 344  (95%) des 363 patients inclus. La 
mortalité s’est révélée plus élevée parmi les 185 patients avec une pathologie 
cardiaque sous-jacente (n=22, 12%) que parmi les 159 autres patients, mais 
identique entre le groupe contrôle (14 de 180, 8%)  et interventionnel (14 de 
164, 9%, p=0,8). Soixante-sept patients ont présenté une récidive de syncope, 
sans différence significative (p=0.4) entre le groupe interventionnel (n=28, 19%) 
et le groupe contrôle (n=39, 23%).  
 
 
VII.   DISCUSSION 
 
Notre étude s’est basée sur une prise en charge des syncopes ayant pour 
objectif la stratification du risque de la présence de comorbidités cardiaques 
liées à un mauvais pronostic.  Nous avons montré que cette prise en charge 
améliore le rendement diagnostique de manière significative par rapport à ce 
qui se fait habituellement (50% comparé au 10% du groupe contrôle). Plus de 
syncopes d’origine réflexe, psychogénique et surtout cardiaque sont mis en 
évidence. La prise en charge des syncopes inexpliquées dans le groupe 
contrôle, reflet de la pratique habituelle, est insuffisante et l’ensemble des 
examens à disposition sont sous-utilisés. Les indications reconnues par les 
experts ne sont pas suivies et des examens comme le Holter ou 
l’échocardiographie, permettant de dépister les syncopes liées à un mauvais 
pronostic et de poser l’indication à des examens plus poussés (EEP, 
coronarographie) ou encore comme le Tilt Test, associés à un rendement 
diagnostique important, ne sont pas suffisamment prescrit. Ils ne le sont pas 
pour des raisons peu claires et probablement multiples qui influencent 
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grandement les options thérapeutiques et la prise en charge des patients en 
identifiant moins de syncopes réflexes et cardiaques comme le montre nos 
résultats. La prise en charge standardisée n’a pas eu d’effet sur le devenir 
clinique et plus particulièrement sur le taux de récidive et la survie. Dire pour 
autant qu’il n’y aurait pas de bénéfice à intervenir ne serait pas justifié pour 
plusieurs raisons. D’une part les patients n’étaient pas assignées à suivre une 
thérapie standardisée et adaptée au diagnostic (dont  l’efficacité pour la 
prévention des récidives, dans le cadre des syncopes vasovagales n’est 
démontrée que pour un petit sous-groupe de patients sélectionnés) 40, 41. 
D’autre part, les sous-groupes des patients pour chaque diagnostic étaient 
réduits et le suivi de courte durée. Cet algorithme ayant permis de poser plus 
de diagnostic de syncope d’origine cardiaque parmi les patients inclus, il 
semble raisonnable de penser que son application puisse être bénéfique en 
terme de survie sur une plus longue période après mise en place d’une prise en 
charge thérapeutique adéquate.  
 La pratique d’examens sur des patients présélectionnés a donc permis 
une amélioration de leur rendement diagnostique. La stratification du risque 
d’un mauvais pronostic par le bilan initial, l’échocardiographie et le Holter a 
permis de démasquer un plus grand nombre de syncopes d’origine cardiaque. 
Le rendement diagnostique de l’EEP, qui était faite chez des patients à haut 
risque, était de 38%. L’évaluation des causes réflexes s’est révélée performante 
avec un rendement diagnostique de 42%. En ce qui concerne l’évaluation 
psychiatrique, elle a montré le meilleur des rendements diagnostiques (57%). 
Ce taux de prévalence peut sembler élevé, mais le lien entre syncope et 
troubles psychiatrique comme les attaques de panique et la dépression, après 
exclusion de toute autre étiologie, a déjà été bien décrit 33, 42, 43. Des études ont 
même montré qu’un traitement approprié avait un impact sur le taux de récidive 
de ce type de syncopes44.   
 En tenant compte du rendement diagnostique du bilan initial (67%), nous 
obtenons une performance globale de 80%, proche de ce que l’on retrouve 
dans la littérature. Garcia-Civera et coll. ainsi que Croci et coll. qui ont proposé 
une prise en charge similaire à la notre avec des investigations à visée 
cardiaque poussées en cas de comorbidités cardiaques (EEP) et pour les 
autres des investigations à visée réflexe avec (Tilt-test) ont obtenu un 
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rendement diagnostic globale de 70 et 81% respectivement 45, 46. On peut aussi 
citer l’étude de Farwell et coll. qui montre qu’une prise en charge contrôlée du 
même type a permis de poser un diagnostic dans 78% des cas 47.  
 
 Les résultats de notre étude et leur impact sur d’éventuelles applications 
pratiques ont toutefois été limités pour plusieurs raisons. Tout d’abord, parce 
que la syncope est un symptôme non spécifique pour lequel l’essentiel du 
diagnostic repose sur l’observation d’anomalies se produisant au cours de 
l’événement. Cela n’est que rarement possible et il n’existe pas de « Gold 
standard ». Malgré le fait que nous ayons utilisé des critères diagnostiques que 
la plupart des experts reconnaissent, tous peuvent se discuter. La syncope 
étant définie comme manifestation clinique d’une hypo-perfusion cérébrale 
globale et transitoire, il paraît difficilement envisageable de la mesurer de 
routine. Pour certaines étiologies comme les syncopes psychogéniques, le 
mécanisme physiopathologique est encore inexpliqué et peuvent être considéré 
comme événement non syncopal. Il est tout de même important de préciser que 
notre prise en charge à montré un bénéfice significatif en terme de rendement 
diagnostique même en tenant pas compte de cette catégorie de syncope.  
 Le protocole n’a pu être appliqué qu’à 30% (n=174) des patients éligibles 
en raison de co-morbidités trop importantes, de troubles cognitifs trop sévères 
ou encore à cause du profil de l’étude. Globalement, les patients exclus étaient 
plus âgés, faisant ressortir le questionnement de l’âge comme facteur limitant 
pour ce protocole.  
 Les nouveaux moyens d’investigations comme les «loops recorder 
implantables», qui permettent un enregistrement du rythme cardiaque sur de 
longues périodes, n’ont pas été intégrés dans le protocole alors que l’on sait 
d’une part que leur intérêt a été démontré pour des patients avec un haut taux 
de récidives48 et d’autre part que l’augmentation de la durée d’enregistrement 
permet de mettre en évidence plus d’anomalies rythmiques et d’améliorer ainsi 
la performance diagnostique par rapport à un enregistrement de 24 heures. 
 Des résultats comme ceux de l’étude MADIT II49 montrent un bénéfice 
significatif, en terme de survie, à l’implantation prophylactique d’un défibrillateur 
interne pour les patients avec une maladie coronarienne significative (ancien 
infarctus) et une fraction d’éjection du ventricule gauche inférieure à 30%. Ces 
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observations n’ont pas été prises en compte alors qu’elles pourraient, en plus 
d’améliorer la survie, simplifier la prise en charge des patients concernés 
(indication thérapeutique sans pratiquer d’EEP). 
 D’une part notre suivi a été que de courte durée et n’a porté que sur un 
petit collectif. D’autre part, si l’objectif premier de l’étude a été d’améliorer la 
performance diagnostique de la prise en charge, nous ne l’avons pas associé à 
des recommandations sur le plan thérapeutique ce qui limite probablement le 
réel impact de notre algorithme sur le taux de récidive et la survie globale. Il faut 
aussi dire que les périodes contrôles, en raison du profile de l’étude, étaient 
probablement « contaminées » (biais de contamination) par l’application du 
protocole au cours des périodes interventionelles aboutissant ainsi à une sous-
estimation du bénéfice de l’algorithme.   
 Même si le fait de réduire la proportion des syncopes inexpliquées grâce à 
une prise en charge est probablement élément bénéfique, le rapport entre le 
coût d’une telle prise en charge et son bénéfice sur le devenir clinique des 
patients reste à évaluer. 
 
 En conclusion, notre étude montre que la prise en charge habituelle des 
patients avec une syncope n’est pas optimale et que l’application d’un 
algorithme, basé sur la fréquence des événements et le statut cardiaque, 
permet d’améliorer le rendement diagnostique des syncopes inexpliquées et de 
mettre en évidence plus de syncopes réflexes, psychogéniques et surtout 
cardiaques. Même si notre suivi des patients n’a pas permis de le démontrer, 
nous pouvons supposer que, sur de plus longues périodes, et associé à une 
prise en charge thérapeutique adéquate, l’application de cet algorithme aie un 
impact sur le taux de récidive des syncopes vasovagales et psychogénique 
ainsi que sur le pronostic des syncopes cardiaques et inexpliquées. Les 
résultats obtenus pourraient de plus être améliorés par l’intégration à cet 
algorithme des nouvelles méthodes d’investigations comme les loops recorders. 
Les nouvelles études à venir sur le sujet devront ainsi prendre en compte ces 
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Annexe1, 23, 37, 38: 
 
 
Procédures et critères diagnostiques de l’étude : 
 
Tous les patients inclus ont été trié au vu de l’anamnèse cardiaque et de 
l’ECG. L’anamnèse cardiaque était positive en présence d’une angine de 
poitrine, d’un ancien infarctus, d’une maladie valvulaire documentée ou d’une 
cardiomyopathie.  
L’ECG était anormal en présence d’une fibrillation auriculaire, d’une 
pause sinusale > 2 et < 3 secondes, d’une bradycardie sinusale > 35 et < 45 
bpm de  troubles de la conduction (p.ex. bloc de branche, bloc auriculo-
ventriculaire II° Mobitz I, bloc bi-fasciculaire), d’ondes Q évoquant un ancien 
infarctus du myocarde ou d’ondes ventriculaires prématurées multiples. Les 
BAV de premier degré ou encore les troubles de la repolarisation non 
spécifiques de même que les tachycardies sinusales n’étaient pas n’étaient pas 
considérés comme anormaux. 
Tous les patients avec une anamnèse cardiaque positive ou un ECG 
anormal bénéficiaient d’une échocardiographie trans-thoracique avec Doppler à 
la recherche des anomalies suivantes : dysfonction systolique (FEVG≤40%), 
dyskinésie ventriculaire, cardiomyopathie dilatée non ischémique, dysplasie 
arythmogène du ventricule droit, cardiomyopathie hypertrophique obstructive et 
sténose aortique sévère (gradient aortique moyen de 50mmHg et surface 
valvulaire <0,9 cm2).  
L’indication à un test d’effort et à une coronarographie était basée sur les 
recommandations habituelles.  
L’enregistrement rythmique de 24h était diagnostique en présence de 
l’une des anomalies suivantes : 1) pause sinusale > 3 secondes ; 2) 
bradycardie sinusale < 35bpm ; 3) fibrillation auriculaire avec réponse 
ventriculaire lente (intervalle RR > 3 secondes) ; 4) tachycardie supra-
ventriculaire (TSV) > 30 secondes à > 180 bpm ou associée à une 
hypotension ; 5) BAV II°  (Mobitz II) et III° ; 6) tachycardie ventriculaire soutenue 
(TV). 
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L’étude électro-physiologique (EEP) était diagnostique en présence des 
anomalies suivantes : 1) temps de recouvrement du nœud sinusal prolongé 
(>1000msec) indiquant une maladie du sinus ; 2) intervalle H-V prolongé 
(>100msec), ou BAV de deuxième ou troisième degré déclenché par une 
stimulation auriculaire soutenue ; 3) TSV associée à une hypotension ; 4) TV 
soutenue. 
Le massage des sinus carotidiens a été pratiqué en position couché et 
debout. Les critères diagnostiques retenus étaient les suivants : 1) asystolie > 3 
secondes ; 2) chute de la TAS de plus de 50 mmHg (contre-indications aux 
MSC : AIT ou AVC dans les 3 mois, souffles carotidiens). 
Le Tilt-test se faisait sous surveillance tensionnelle et rythmique. La table 
était inclinée à 70° pendant 30 minutes (phase passive), puis pendant 10 
minutes supplémentaires après prise de trinitrine sublinguale (phase active). La 
présence d’une pré-syncope ou d’une syncope nécessitant l’arrêt du test, 
associé à une hypotension et/ ou une bradycardie, était considéré comme 
diagnostique. 
  Les évaluations psychiatriques se sont faites grâce à un formulaire validé, 
le PRIME-MD ®, qui reprend les critères diagnostiques du DSM-IV. Ce 
formulaire était rempli par l’un des experts. La relation entre une cause 
psychiatrique et la syncope était évoquée en présence de : 1) anxiété 
généralisée, troubles de panique ou dépression majeure en accord avec les 
classifications du DSM-IV ; 2) syncopes récidivantes (>2 épisodes) ; 3)  une 
évaluation pour une syncope d’origine cardiaque et réflexe négative. 
 
 
 
 
 
